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Diabetes mellitus (keik. diabaino, kulkea lävitse, kreik. mellitus, hunajainen) käsittää 
ryhmän sairauksia, joissa yhteisenä tekijänä on insuliinihormonin toiminnan häiriö – 
joko sen muodostaminen on puutteellista tai sen toiminta elimistön ääreisosien 
kudoksissa on epänormaalia. Tämä voi johtaa veren glukoosipitoisuuden nousuun 
normaalien raja-arvojen yli eli hyperglykemiaan (kirjassa Nelson ym. 2014, 
katsauksessa AAHA 2010). Insuliinin toiminnan ollessa epänormaalia, vaikuttaa se 
laajasti kohdekudosten hiilihydraattien, rasvojen ja proteiinien aineenvaihduntaan 
(Gilor ja Graves 2010). Diabetes mellitus on yksi yleisimmistä endokrinologisista 
sairauksista koirilla (Fall 2009). 
Diabetes mellitus -sairauden syntyyn on useita eri mekanismeja autoimmuuni-
välitteisestä haiman insuliinia tuottavien β-solujen tuhoutumisesta ja täydellisestä 
insuliinipuutoksesta aina insuliiniresistenssiin, missä insuliiniherkkyys on vähentynyt 
esimerkiksi glukokortikoidi-lääkityksen vuoksi (Gilor ja Graves 2010). Koirilla 
diabeteksen etiopatologia on kuitenkin osittain huonosti tunnettu (Fall 2009).  
Diabeteksessa, jossa sairauden aiheuttajana on insuliinin puutos, hoitona on insuliinin 
korvaushoito ulkopuolisella insuliinilla. Jotta voidaan ymmärtää diabetesta sairautena 
ja tehdä oikeat hoitopäätökset, tulee ymmärtää insuliini-hormonin keskeiset tehtävät 
ja tarpeet elimistössä (Kahn 1988). 
Tässä kirjallisuuskatsauksessa käsitellään insuliinihormonin toimintaa elimistössä ja 
diabetes mellituksen etiopatologiaa. Työssä esitellään lisäksi Suomen markkinoilla 








2 Endogeenisen insuliinin vaikutukset elimistössä 
 
Insuliinin vaikutukset elimistössä voidaan jakaa kahteen kategoriaan: 
aineenvaihdunnallisiin sekä kasvua edistäviin vaikutuksiin. Insuliini on elimistön yksi 
voimakkaimmista anabolisista hormoneista, ja sillä on useita vaikutuksia koko 
elimistön aineenvaihdunnassa. Insuliinin tehtäviin kuuluu glukoosin siirtäminen 
verenkierrosta muun muassa lihas- ja rasvasoluihin glukoosi-trasportterien (GLUT) 
kautta sekä glukoneogeneesin ja glykogenolyysin vähentäminen (Kahn 1988, kirjassa 
Sjaastad ym. 2010). Nämä vaikutukset ovat verenkierron glukoosipitoisuutta laskevia 
muutoksia, mutta lisäävät solunsisäistä energiaa ja varastosokeria (glykogeeni). 
Insuliinilla on myös vaikutuksia rasva- ja proteiiniaineenvaihduntaan. Insuliini edistää 
proteiinisynteesiä, lisää tiettyjen aminohappojen soluun ottoa, ja osaltaan estää 
proteiinien hajottamista. Rasva-aineenvaihdunnan vaikutukset taasen näkyvät 
lipolyysin estossa, mutta lipogeneesin lisäämisessä.  
 















Lähteet: Kuva muokattu Kahn 1988 artikkelissa olevasta kuvasta 1.  
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Insuliinilla on myös solujen kasvua edistäviä vaikutuksia ja vaikutuksia solun 
erilaistumiseen kasvuvaiheessa (Kahn 1985, Fall 2009). Kuvassa 1 nähdään 
kaavakuvamaisesti insuliinin solunsisäiset vaikutukset. Solunsisäiset 
aineenvaihduntareitit riippuvat insuliinin pitoisuudesta; suurilla pitoisuuksilla 
vaikutukset ovat mitogeenisiä eli kasvua edistäviä ja alemmilla pitoisuuksilla 
puolestaan metabolisia (Bedinger 2015). 
 
 
2.1 Insuliinin tuotto  
 
Insuliini-hormonia tuotetaan haiman endogeenisen erityksen β-soluissa, jotka 
sijaitsevat Lagerhansin saarekkeissa (lat. insula, saari). Insuliinin eritykseen vaikuttavat 
niin hormonaaliset kuin neuraaliset säätelyjärjestelmät (Bedinger 2015, Kahn 1988). 
Muun muassa glukoosin metaboliitit lisäävät insuliinin tuottoa β-soluissa. Ruokailun 
jälkeinen insuliinin tuoton stimulaatio aiheuttaa insuliinikonsentraation nousun jopa 
10-20 kertaiseksi paastoajan arvoihin verrattuna (Fall 2009). Insuliinin tuotossa 
nähdäänkin karkeasti kaksi eri erityksen vaihetta: jatkuva perustason eritys sekä 
ruokailun aikainen huippueritys (Hirsch 2005). 
Terveellä yksilöllä plasman glukoosipitoisuus pysyttelee keskimäärin 4,5 – 6,7 mmol/l 
välillä. Tätä tasapainoa elimistössä ylläpitävät kolme tärkeintä elinryhmää, maksa, 
lihas- ja rasvakudos (Geho 2014). Haiman tuottama ja verenkiertoon eritetty insuliini 
kulkee verenkiertojärjestelmässä ensimmäisenä porttilaskimoon. Tämä johtaa siihen, 
että maksasolut eli hepatosyytit altistuvat isoimmille insuliinipitoisuuksille verrattuna 
elimistön muihin kudoksiin. Maksa toimii haiman jälkeen insuliinipitoisuuksien toisen 
vaiheen säätelijä, sillä keskimäärin vain noin puolet maksan verenkiertoon saapuvasta 
insuliinista jatkaa verenkierron mukana perifeerisiin kudoksiin (Bedinger 2015). 
Fysiologisesti insuliinin korkeat pituisuudet maksassa huolehtivat maksakudoksen 
glukoosivarantojen kestävyydestä, ja maksa onkin näin ollen jatkuvasti valmis 
vastaamaan glukoosituotannosta paaston aikana (Kahn 1988). Ääreisverenkierrossa 




Kaikki insuliinivaikutukset tapahtuvat insuliinireseptorin aktivaation kautta. Insuliinin 
sitouduttua insuliinireseptoriin, tapahtuu itse reseptorin fosforylaatio ja tätä kautta 
reaktioketjuna aineenvaihdunnallisia muutoksia solun sisällä (kuva 1). Näistä yksi on 
glukoosin soluun otto (Kahn 1988). Glukoosi tarvitsee pienenä polaarisena molekyylinä 
kuljetusproteiinin päästäkseen solun sisään. Tämä tapahtuu pääasiassa GLUT-
kuljetusproteiinien avulla (kuva 1). GLUT-kuljetusproteiineja on useita, mutta yhtä 
niistä, GLUT-4-proteiinia, ohjaa insuliinihormoni. Insuliinipitoisuuden noustessa GLUT4-
kuljetusproteiinien lukumäärä kohdesolujen solukalvolla lisääntyy voimakkaasti (Fall 
2009, kirjassa Sjaastad ym. 2010). Tietyt solutyypit, esimerkiksi aivokudos, punasolut ja 
enterosyytit, eivät ole riippuvaisia glukoosin saannin puolesta insuliinista ja GLUT-
proteiinista (Sjaastad ym. 2010).  
Insuliinireseptoreja on kuitenkin lähes kaikissa nisäkkäiden kudoksissa, ei vain 
perinteisesti ajatelluissa kohdekudoksissa (lihas- ja rasvasolut). Insuliinireseptorien 
lukumäärä tosin vaihtelee erittäin suuresti solutyypistä riippuen; punasolujen pinnalla 
on noin 40 reseptoria, kun taas yhden rasvasolun pinnalla niitä on jopa 200 000. (Kahn 
1988). Insuliinireseptorit ovat evolutiivisesti todennäköisesti vanhoja ja hyvin 
säilyneitä. Tähän viittaa se, että reseptorirakenne ja -toiminta eri nisäkäslajien välillä 
lähes identtinen (Kahn 1985). 
 
3 Elimistön aineenvaihdunta ja insuliini 
 
Nisäkässolut ovat riippuvaisia ulkoisesta ravinnonsaannista, jotta solut voivat rakentaa 
uusia orgaanisia molekyylejä (anabolia) ja hajottaa niitä (katabolia) (kirjassa Sjaastad 
ym. 2010). Solut tarvitsevat jatkuvasti energiaa toimintoihinsa, mutta tyypillisesti 
sekasyöjillä ja lihansyöjillä, kuten koirilla, ruokailu ei ole jatkuvaa. Ruokailujen välillä 
solut ovat energiansaannin osalta riippuvaisia elimistön sisäisistä energiavarastoista ja 
niiden käytöstä (kirjassa Sjaastad ym. 2010, Bradshaw 2006).  
Glukoosi on nisäkässolujen ensisijainen energianlähde. Lihansyöjä saa osan glukoosista 
suoraan ravinnosta, osan glukoneogeneesin kautta. Ruokailun aikainen ja pari tuntia 
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ruokailun jälkeen elimistö saa tarpeeksi ruuan sisältämästä glukoosista, mutta sen 
jälkeen edes maksan varastosokerin (glykogeeni) mobilisointi ei riitä. Elimistö siirtyykin 
post-absorptiovaiheessa nopeasti rasvavarastojen mobilisointiin ja glukoneogeneesiin, 
jossa glukoosia muodostetaan alkuperältään ei-hiilihydraattisista lähteistä (kirjassa 
Sjaastad ym. 2010, kirjassa Feldman ym. 2015). Paastotilanteessa glukoosia säästetään, 
mutta rasva-aineenvaihdunta energian tuottoon lisääntyy. Triglyseridien hajotuksessa 
syntyneiden rasvahappojen määrä verenkierrossa kasvaa. Triglyseridien glyseroli -osa 
voidaan käyttää glukoneogeneesissä glukoosin lähtöaineena, kun taas rasvahappoja 
voidaan käyttää oksidaatiossa synnyttämään energiaa, ATP:tä, soluille. Ainoa 
kudosryhmä, joka ei pysty ottamaan rasvahappoja käyttöönsä, on hermosto.  
Maksa on tärkeä elin rasvahappojen oksidaatiossa. Maksan hapettamiskapasiteetti on 
kuitenkin rajallinen, ja mikäli rasvahappojen määrä on suuri, niin osasta asetyyli -
CoA:sta muodostetaan ketoaineita. Ketoaineita on erilaisia; asetoni, asetoasetaatti ja 
β-hydroksibutyraatti. Maksa ei itse pysty hyödyntämään ketoaineista saatavaa 
energiaa, mutta monet muut elimistön solut pystyvät, muun muassa hermostokudos 
(kirjassa Sjaastad ym. 2010, Bedinger 2015). 
 
 
4 Diabetes mellituksen etiopatogeneesi 
 
Insuliinihormonin puuttuessa solujen sisäinen glukoosi on vähäinen ja elimistö aistii 
tämän paastotilanteena. Rasvahappojen oksidaation lisääntyessä sitruunahappokierto 
vähenee, ja maksa alkaa ketoaineiden tuottamisen (kirjassa Sjaastad ym. 2010, 
Bedinger 2015). Ketoaineiden lisääntyessä verenkierrossa, lisääntyy lisäksi vetyionien 
määrä ja elimistöön syntyy metabolinen asidoosi. Insuliinin puute vaikuttaa suoraan 
munuaisten tekemään veden ja elektrolyyttien tasapainon ylläpitoon. Tämä ja 
hyperglykemian aiheuttama osmolariteetti pahentavat dehydraatiota (kirjassa 
Feldman ym. 2015). 
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Pienikin insuliinipitoisuus riittää ylläpitämään glukoosiaineenvaihduntaa, jolloin 
diabeettiseen ketoasidoosin syntyyn täytyy olla joko täydellinen tai lähes täydellinen 
insuliinin puutos (Feldman ym. 2015). Mikäli insuliinin tuotantoa vielä on tai eläimellä 
on insuliinin korvaushoidolla, voi ketoasidoosi silti kehittyä, kun insuliinin suhteellinen 
määrä on liian vähäinen. Usein tällaisessa tilanteessa taustalla on lisäksi resistenssiä 
kohdekudoksissa tai lisääntynyt insuliinin tarve, esimerkiksi infektiotila elimistössä 
(Sears ym. 2009). 
Koirilla diabetes mellituksen diagnoosi perustuu kliinisten oireiden lisäksi 
laboratoriomäärityksissä havaittuun hyperglykemiaan ja glukosuriaan. (kirjassa Nelson 
ym. 2014). Normaali paaston jälkeinen plasmaglukoosiarvo on 4,5 – 6,7 mmol/l 
(Nachreiner ym. 2016). Diabetes mellituksessa esiintyviä klassisen taudinkuvan oireita 
ovat lisääntynyt juominen ja virtsaaminen, painon putoaminen, väsyneisyys, letargia ja 
ruokahalun kasvu. Kliiniset oireet syntyvät solujen nääntymisestä ravintoaineiden 
puuttuessa ja korkeasta veren glukoosipitoisuudesta (Fall 2009). Veren 
glukoosipitoisuuden ollessa yli 10-12 mmol/l, ylittyy munuaisissa glukoosin 
takaisinottokapasiteetti, jolloin ylimäärä glukoosia jää virtsaan (glukosuria). 
Hyperglykemian aiheuttama osmolariteetti aiheuttaa kudostasolla dehydraatiota ja 
pahentaa elimistön kuivumista (kirjassa Sjaastad ym. 2010) Tilan edetessä täydelliseen 
insuliinin puutokseen, syntyy ketoasidoosi. Diabeettinen ketoasidoosi vaati usein 




Koirilta voidaan mitata seerumin insuliinipitoisuus. Insuliinipitoisuus veressä vaihtelee 
normaalisti 8,1 – 31,9 uKY/ml välillä riippuen veren glukoosipitoisuudesta. Insuliini-
glukoosi -suhde on erityisen tärkeä kuvaamaan endogeenisen insuliinin toimivuutta 







Kuten useat peptidihormonit, myös insuliini tuotetaan ensin prohormonimuodossa eli 
niin kutsuttuna proinsuliinina. Proinsuliini muodostuu kahdesta peptidiketjusta, jotka 
ovat c-peptidi (connecting peptide) ja insuliinipeptidi (Fleeman ja Rand 2003). Peptidi 
pilkotaan β-soluissa ja varastoidaan granuloihin ennen verenkiertoon vapauttamista. 
C-peptidin pitoisuutta mittaamalla verestä voidaan arvioida näin ollen epäsuorasti 
mitata elimistön oman insuliinin tuottoa (Fleeman ym. 2009). Jotta c-peptidistä tai 
insuliinin mittaamisesta saataisiin paras kuva β-solujen toiminnasta, tulee insuliinin 
tuotto indusoida joko glukoosilla tai glukagonilla (Fall 2009). 
C-peptidimäärityksen avulla voidaan arvioida diabetes mellitus -sairauden vaihe, 
erityisesti diagnoosin alkuvaiheessa (Fall 2009). C-peptidin määrittäminen ei ristireagoi 
eksogeenisen insuliinin kanssa, sillä insuliinivalmisteet eivät sisällä muita 
peptidihormonin kaltaisia osia kuten c-peptidiä. Tällöin c-peptidiä mittaamalla voidaan 
seurata sairauden tilaa insuliinihoidon aloituksen jälkeenkin (Fleeman ja Rand 2003).  
 
4.3 Glykolysoituneet proteiinit: fruktosamiini ja hbAc1 
 
Verinäytteestä voidaan mitata seerumin glykolysoituneita proteiineja, kuten 
fruktosamiinia ja glykolysoitunut hemoglobiini (hbAc1). Fruktosamiini kertoo 
keskimääräisen veren glukoosipitoisuuden 2-3 viikon ajalta, hbAc1 noin kolmen 
kuukauden ajalta. Tätä voidaan käyttää seuraamaan insuliinihoitoisen koiran 
hoitovastetta (Fall 2009, kirjassa Nelson ym. 2014). 
Jatkuvasti lievästi koholla oleva veren glukoosipitoisuus paastossa voi olla myös 
stressin indusoimaa. Diabeteksen klassisten oireiden puuttuessa kyseessä voi olla myös 
subkliininen, oireeton prediabetes, jolloin fruktosamiinin määrittäminen kertoo 
pitempiaikaisesta glukoositasapainosta (katsauksessa AAHA 2010). Yksittäinen 
vastaanotolla otettu veren glukoosipitoisuuden arvo kertoo vain sen hetken 
pitoisuuden, joten kontrollikäynteihin tulee yhdistää tämä paremmin hoitovastetta 
kuvaava parametri (kirjassa Nelson ym. 2014). 
12 
 
5 Diabetes mellituksen luokittelu 
 
Termit insulin-dependent diabetes mellitus (IDDM) ja non-insulin-dependent diabetes 
mellitus (NIDDM) on otettu käyttöön eläinlääketieteeseen 1900-luvulla. Nämä termit 
kuvaavat löyhästi humaanilääketieteessä tyyppien 1- ja 2 diabetes mellitusta. (Fleeman 
ja Rand 2003). Ihmisillä diabetes-sairauden kirjossa on tunnistettu nykyaikana useita 
muita alatyyppejä, kuten mature onset diabetes of the young (MODY) ja latent 
autoimmune diabetes in adults (LADA) (Gilor ja Graves 2010). 
 
5.1 IDDM – täydellinen insuliinin puutos 
 
Koirilla diabetes mellituksessa esiintyy yleensä seuraavanlaiset ominaisuudet: jatkuva 
hypoinsulinemia ja alhainen c-peptidipitoisuus, sekä korkea veren glukoosipitoisuus. 
Näissä ominaisuuksissa on yhtäläisyyksiä ihmisten 1 tyypin diabeteksen kanssa. 
Tällaisella potilaalla on usein välttämätön tarve ulkopuolisen insuliinin annostelulle 
(Gilor ja Graves 2010).  
Ihmisillä IDDM viittaa yleensä 1 tyypin diabetekseen, jonka taustalla on viitteitä 
soluvälitteisestä autoimmunisairaudesta. Autoimmuunireaktiossa haiman β-solut 
tuhoutuvat elimistön omien vasta-aineiden vuoksi ja potilas päätyy lopulta täydelliseen 
insuliinin puutokseen. Taustasyinä autoimmuunireaktiolle on epäilynä useita altistavia 
geenejä sekä huonosti tunnetut ympäristötekijät, esimerkiksi aikaisemmin sairastettu 
enterovirusinfektio. Eri lähteissä viitataan, että jopa 50 %:lla diabetekseen 
sairastuneista koirista on autoimmuunivälitteisesti syntynyt diabetes (Rand ym. 2004, 
kirjassa Feldman ym. 2015). Tämän etiologian yleisyys on kuitenkin viime aikoina 
kyseenalaistettu tutkimuksissa, kuten muun muassa vuonna 2014 Ahlgren ym. 
julkaisemassa artikkelissa, jossa ei havaittu viitteitä selvään autoimmuunivälitteiseen 
etiologiaan 121 koiran otannalla kliinisessä tutkimuksessa. 
Muihin syihin lukeutuu yleisimpinä akuutin tai kroonisen haimatulehduksen 
aiheuttama kudostuho haimassa, joka indusoi diabetes mellituksen synnyn, kun 
tarpeeksi β-soluja on sairauden seurauksena tuhoutunut. Arviolta noin 30 % 
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diabetekseen sairastuneista koirista on löydetty viitteitä haimatulehduksesta (Rand 
ym. 2004). Haimatulehdus saattaakin olla osatekijänä indusoimassa 
autoimmuunireaktiota, joka jatkaa β-solujen kudostuhoa. Tämä etiologia on 
erityispiirre koirilla, sillä tätä ei esiinny yhtä yleisesti ihmispotilailla (Fleeman ja Rand 
2003). 
 
5.2 NIDDM – insuliinista riippumaton diabetes mellitus 
 
Non-insulin dependent diabetes mellitus eli NIDDM tarkoittaa tilaa, missä diabetes 
mellitusta sairastava potilas ei ole riippuvainen ulkopuolisesta insuliinista, vaan 
insuliinin toiminta kohdekudoksissa on häiriintynyt. Myöhemmin potilaan tila voi edetä 
insuliiniriippuvaiseksi (Hoening 2002). Potilaalla voi olla primäärisairauden aiheuttama 
sekundaarinen glukoosiaineenvaihdunnanhäiriö ja tämän vuoksi niin kutsuttu 
diabeettinen tila. Tilanne on palautuva, mikäli primäärisairaus saadaan hoidettua ja 
aineenvaihdunta palautettua mahdollisimman nopeasti takaisin normaaliksi (Fall 2009, 
kirjassa Nelson ym. 2014). 
Liikalihavuutta ilmenee nykypäivän lemmikeissä, myös koirissa. Koirien 
epidemiamaista liikalihavuudesta ollaan etsitty yhtäläisyyksiä ihmisten metaboliseen 
oireyhtymään, mutta täysin vastaavan kaltaista syndroomaa ei koirilla ole. 
Insuliiniresistenssiä ilmenee koirilla, mutta sen kehittyminen ihmisen tyypin 2 




Ihmisten insuliiniresistenssille on erilaisia teorioita, esimerkiksi ”the carnivore 
connection”. Tässä teoriassa insuliiniresistenssi on ajateltu kehittyneen ennen 
maanviljelyn aikakautta eläneille ihmisille, joiden ruokavalio sisälsi korkeita rasva- ja 
proteiinipitoisuuksia, mutta vain vähän yksinkertaisia hiilihydraatteja. Tämän 
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seurauksena elimistö olisi kehittänyt suojakeinon liialliselle glukoositasoja laskevalle 
vaikutukselle, kun insuliinia tarve ei ollut merkittävän suuri (Miller ja Colagiuri 1994).  
Monet aineenvaihduntaan vaikuttavat sairaudet, kuten hyperadrenokortismi ja 
akromegalia, aiheuttavat insuliiniresistenssiä kohdekudoksissa ja voivat täten 
aiheuttaa sekundäärisesti diabeteksen. Täten myös pitkäaikainen 
glukokortikoidilääkitys voi aiheuttaa resistenssiä ja tätä kautta niin kutsuttu β-solujen 
väsymystä (Rand ym. 2004). Samalla mekanismilla toimivat insuliinin 
vastavaikuttajahormonit, esimerkiksi progesteroni, adrenaliini ja glukagoni, voivat 
aiheuttaa glukoosiaineenvaihduntaan muutoksia (kirjassa Feldman ym. 2015). 
Insuliiniresistenssi on osittain normaali fysiologinen tila muun muassa lopputiineydessä 
(Fall 2009). Tiineyden aikainen insuliiniresistenssi johtuu kasvuhormonista (growth 
hormone, GH) ja progesteronista. Samalla mekanismilla aiheutuu diestruksen aikainen 
insuliiniresistenssi ja täten heikentynyt glukoosin sietokyky. Usein näillä koirilla on hyvä 
glykeeminen kontrolli anestruksen aikana, kun resistenssitekijää ei ole vaikuttamassa 
ja toiminnallisia β-soluja on vielä olemassa (Johnson ym. 2008). Diabetes mellitusta 
sairastavat narttukoirat suositellaan steriloitavan mahdollisimman aikaisessa 
vaiheessa, jolloin voidaan riippuen sairauden vaiheesta jopa palauttaa glukotoleranssi 
tai täydellisessä insuliininpuutoksessa ainakin poistaa hormonintoiminnan aiheuttamat 
muuttuvat tekijät (kirjassa Feldman ym. 2015). 
Pitkään jatkunut korkea verenglukoosipitoisuus eli hyperglykemia aiheuttaa vaurioita 
muiden kudosten lisäksi myös haiman β-solujen toiminnalle. Varhainen puuttuminen 
hyperglykemian aiheuttamalle niin kutsutulle glukotoksisuudelle tehdään 
normalisoimalla veren glukoosipitoisuus hoitamalla alla oleva sairaustila, kuten 
esimerkiksi Cushingin syndrooma (Gilor ja Graves 2010). Osalla tällaisista potilaista 
onkin niin kutsuttu transient diabetes mellitus eli siirtymävaiheessa oleva diabetes. β-
solujen toimintakyky voidaan ainakin osittain palauttaa, mikäli hoito aloitetaan alla 
olevan sairauden hoitamiseksi jo alkuvaiheessa (Hoening 2002). Resistenssiä 
aiheuttavissa sairauksissa on elimistössä jatkuva hyperinsulinemia ja hyperglykemia. 
Mikäli tällaista tilannetta hoidetaan jatkuvilla korkeilla insuliiniannoksilla, lisääntyy 
insuliiniresistenssi ja samalla glukotoksisuus perifeerisissä kudoksissa (katsauksessa 
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Bedinger 2015). Koirilla täysin normaaliin palautuva glukoosiaineenvaihdunta on 
harvinainen tapahtuma (kirjassa Feldman ym. 2015).  
Mahdollisen insuliiniresistenssin aiheuttamaa kuormaa voidaan vähentää suun kautta 
otettavilla lääkkeillä (muun muassa metformiini), jotka lisäävät insuliinin vaikutusta 
kohdekudoksissa. Vastaavia lääkevalmisteita ei ole rutiinikäytössä koirilla, sillä niillä ei 
ole havaittu olevan samanlaista tehoa kuin kissoilla (kirjassa Papich 2016). Ihmisten 
insuliiniresistenssin aiheuttamaan hyperglykemiaan on olemassa erilaisia 
lisäravinnevalmisteita, mutta niiden tehoa koirilla ei ole tutkittu (kirjassa Feldman ym. 
2015). 
 
6 Insuliinin korvaushoito  
 
Diabetes mellituksen hoito koirilla sisältää insuliinin korvaushoidon ja ruokavalion 
sovelluttamisen. Käytännössä kaikilla sairastuneille koirapotilaille aloitetaan insuliinin 
korvaushoito. Usein diagnoosihetkellä ollaan siinä vaiheessa, että β-solujen 
kapasiteetti on jo rajoittunut, ellei jo täysin loppunut (Rand ym. 2004, katsauksessa 
AAHA 2010). 
Ideaalitilanteessa insuliinihoidolla pyrittäisiin imitoimaan fysiologisen insuliinin 
toimintaa, mutta monista syistä jatkuvan normoglykemian saavuttaminen eläimillä on 
vaativaa (Gilor ja Graves 2010). Koska yhtenä tärkeänä hoitotavoitteena on kliinisten 
oireiden vähentäminen, niin vuorokauden aikana glukoopitoisuuden tulisi suurimman 
osan ajasta pysyä 5,5 – 14 mmol/l välillä (Behrend 2006). 
 
6.1 Insuliinin annostelu 
 
Koirilla insuliini annostellaan ihonalaistilaan injektoimalla, yleensä 12 tai 24 tunnin 
välein ruokailun yhteydessä (Elliot ym. 2012). Insuliinin vaikutusajan halutaan kestävän 
vähintään 12 tuntia hoidon mielekkyyden vuoksi (Behrend 2006). Insuliinihoidon 
aloitusannokset ovat aina viitteellisiä, ja tärkeintä onkin monitoroida potilaan veren 
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glukoosipitoisuuksia, kunnes löydetään potilaalle sopiva annos ja vaste. Sopiva annos 
tarkoittaa yleensä hyvää glykeemistä kontrollia ilman haitallisia sivuvaikutuksia, kuten 
hypoglykemia (Monroe ym. 2005). Yleisesti suositeltu aloitusannos on 0,25 KY/kg 
(kansainvälistä yksikköä, eng. IU, international unit) kahdesti päivässä (Behrend 2006). 
Humaanilääketieteessä tyypin 1 diabeetikoille käytetään nykyään yleisimpinä 
hoitomuotoina joko monipistohoitoa tai insuliinipumppua. Monipistoshoito tarkoittaa 
basaali-bolus -insuliiniterapiaa, missä kahdella eri insuliinityypillä imitoidaan 
perustason sekä aterian yhteydessä normaalisti tuotettavan insuliinin vaikutuksia. 
(Hirsch 2005). Eläinlääketieteen puolella on jo ollut pohdintaa monipistoshoitomuodon 
kokeilusta koirilla (Hess ym. 2013).  
Insuliinihoidon aloittamisen jälkeen osa koirapotilaistakin voi kokea niin kutsutun 
remissio -vaiheen. Remissiossa toiminnallisia β-soluja on vielä jäljellä ja niiden toiminta 
palautuu hyperglykemian aiheuttaman glukotoksisuuden helpottuessa (Monroe ym. 
2005, Fall 2009). Vastadiagnosoiduilla koirapotilailla voidaan tämän vuoksi aluksi 
vähentää insuliiniannoksia voimakkaastikin (Monroe ym. 2005).  
Insuliinihoidon suunnittelussa tärkeää on huomioida hypoglykemiaepisodit. 
Hypoglykemian raja-arvoksi diabeettikkokoirilla lasketaan se, mikäli veren 
glukoosipitoisuus laskee alle 4,5 mmol/l. Ellei selkeää viitettä annosteluvirheestä ole, 
tulee tällaiseen arvoon puuttua laskemalla annosta 25 % ja seuraamalla veren 
glukoosipitoisuutta uusintamittauksilla (Behrend 2006). 
Insuliiniresistenssiä ilmenee myös insuliinihoitoisilla eläimillä. Mikäli  kerta-annokset 
ylittävät 2,2 KY/kg, on kyseessä insuliinin kohdekudosten herkkyyden väheneminen. 
Annosten jatkuvan nostamisen sijaan tulisi selvittää taustasyy mahdolliselle 
insuliiniresistenssille, mikä voi olla esimerkiksi infektio tai  glukoosiaineenvaihduntaan 






6.2 Insuliinitarpeen vaihtelut ja hoitotasapaino 
 
Ihmisillä yksilön insuliinin tarve vaihtelee päivien ja vuorokauden aikojen välillä. 
Fleeman ja Rand (2003) kliinisessä tutkimuksessaan selvittivät, että samankaltaista 
ilmiötä esiintyy myös koirapotilailla. Kotihoidossa insuliini annostellaan koiran nahan 
alle eli insuliinivalmiste päätyy ihonalaistilaan. Ideaalitilanteessa imeytyminen 
ihonalaistilasta on tasaista, jolloin veren seerumissa olisi vaikuttavaa insuliinia 
ennustettava pitoisuus. Imeytymisessä on yksilöllisiä eroja eri potilaiden välillä, mutta 
vaihtelua havaitaan myös yhden potilaan eri annostelukertojen välillä (Søeborg ym. 
2009). Veren glukoosipitoisuuden vaihteluihin liittyviä tekijöitä on kuvailtu tarkemmin 
taulukossa 1. 
 
Taulukko 1: Insuliinihoidossa olevan potilaan insuliinin vaikutuksen vaihteluihin 
vaikuttavia tekijöitä. 
Tekijät Vaikutukset 
Liikunta Liikunta lisää ääreisverenkiertoa ja energian kulutusta 
sekä nopeuttaa imeytymistä 
Ihon lämpötila Ihon hieronta/lämmitys nopeuttaa imeytymistä. 
Heikentynyt ääreisverenkierto taasen hidastaa 
imeytymistä. 
Insuliinista johtuvat väärin säilytetty lääkeaine, virheellinen annostelu 
Insuliinivalmisteen vahvuus Eri insuliinivalmisteiden vahvuus ja injektiovolyymi 
vaikuttavat Cmax-arvoon. 
Elimistön vaste Elimistön kehittämät vasta-aineet insuliinille 
hidastavat ja samalla pidentävät vaikutusaikaa 
Elimistön tila infektio, stressi, hormonaalinen muutos  
Pistoalue Hyvä imeytyminen: vatsan alue, kyljet. Huono 
imeytyminen: niska, arpeutuneet pistokohdat. 
Pistoalueen vaihtaminen tärkeää. 
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Pistokohta Insuliini tulee aina annostella nahan alle. 
Lihaksensisäinen injektio saattaa nopeuttaa 
imeytymistä. Intensiiviterapiassa käytetään 
intravenöösiannostelua (nopein vaikutus). 
 
Taulukkoon kootut tiedot ovat seuraavista lähteistä: Hirsch ym 1990, Fleeman ja Rand 2003, Søeborg 
ym. 2009, kirjassa Feldman ym. 2015. 
 
 
Koirilla pitkäaikainen hyperglykemia ja erityisesti suuret vaihtelut plasman 
glukoosikonsentraatioissa lisäävät riskiä diabeteksen liitännäissairauksille, esimerkiksi 
harmaakaihille eli katarraktille, sekä diabeettisille neuro- ja nefropatioille. 
Mahdollisimman tasainen verensokeri ilman suuria konsentraatioeroja on tärkeää 
liitännäissairauksien ennaltaehkäisyyn ja jo olemassa olevien sairauksien etenemisen 
hidastamiseen (kirjassa Feldman ym. 2015). Täydelliseen normoglykemiaan pyrkiminen 
kotihoidossa voi lisätä riskiä suorille haitoille, kuten hypoglykemian aiheuttamalle 
insuliinishokkille (kirjassa Feldman ja Nelson 2015). 
 
 




Insuliinihoidossa olevan potilaan yleisin, ja samalla tärkein, haitallisista 
sivuvaikutuksista on hypoglykemia eli liian alhainen veren glukoosipitoisuus. 
Hypoglykemian oireita ovat letargia, tärinä, poissaolevuus, kouristelu ja lopulta  
insuliinishokin aiheuttama kooma. Oireiden vakavuus riippuu hypoglykemian 
vakavuudesta, elimistön glykogeenivarantojen riittävyydestä ja ulkoisesta verensokerin 
korjaamisesta. Veren glukoosipitoisuuden ja insuliinin vaikutuksen muutoksiin on 
perehdytty taulukossa 1, ja nämä pätevät myös hypoglykemian esiintymiseen. Yleisin 
syy on kuitenkin iatrogeeninen eli itseaiheutettu hypoglykemia, jolloin insuliinin 
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annostus on liian suuri suhteessa sen hetkiseen tarpeeseen (Fleeman ja Rand 2003, 
kirjassa Feldman ja Nelson 2015). 
Somogyi-ilmiö on normaali elimistön reaktio hypoglykemialle tai nopeasti laskevalle 
veren glukoosipitoisuudelle. Tässä reaktiossa insuliinin vastavaikuttajahormonien, 
glukagonin, kortisolin ja adrenaliinin, pitoisuudet nousevat ja ne aiheuttavat veren 
glukoosin nousun. Somogyi-ilmiön muutokset hypoglykemiaa seuraavasta 
hyperglykemiasta ilman glukoosilisää tai ruokailua on nähtävissä kuvassa 2.  
 
Kuva 2. Somogyi-ilmiö 
 
Kaaviokuva 1: Somogyi-ilmiössä tapahtuvat veren glukoosipitoisuuden vaihtelut. Muokattu kirjassa 
Nelson ym. 2014 olevasta kaaviokuvasta. 
 
Somogyi-ilmiö johtaa usein jopa vuorokauden mittaiseen hyperglykemiaan ja 
insuliiniresistenssiin vastavaikuttajahormonien pidentyneen vaikutuksen vuoksi. Koska 
usein hypoglykemiaoireet jäävät omistajalta huomaamatta, voidaan hypoglykemia ja 






















olla selitys vaikeasti hallittavalle diabetekselle ja persistoivalle hyperglykemialle (kirjassa 
Nelson ym. 2014, kirjassa Feldman ym. 2015). 
 
7.1.1 Hypoglykemian hoito 
 
Hypoglykemian ensisijainen kotihoito-ohje on antaa koiralle nopeita hiilihydraatteja 
sisältävää ruokaa, mutta insuliinishokissa tajunnantaso voi olla alentunut ja ruokinta 
riskialtista (kirjassa Feldman ym. 2015). Insuliinihormonilla on useita 
vastavaikuttajahormoneja, joilla on veren glukoosipitoisuutta nostattava vaikutus 
(Sjaastaad 2010). Ihonalaistilaan injektoitava glukagonivalmisteen käyttö aiheuttaa 
merkittävää hyperglykemiaa. Omistajan antama glukagoni on potentiaalisesti 
hyödyllinen ensiaputilanteissa (Zeugswetter ym. 2012). Suomessa on saatavilla 
glukagonivalmiste, jonka kauppanimi on GlucaGen® (Fimean lääkehaku 2017). 
Eläinlääkärihoitoa vaativissa hypoglykemioissa ensiapuna käytetään usein 
suonensisäistä glukoosi-infuusiota. Suun kautta annettavaa glukoosia tulisi tarjota 
kuitenkin mahdollisimman pian, jotta saataisiin maksan glukoosivarantoja täydennettyä 
ja estettyä mahdollisesti uusiutuva hypoglykemia. Pelkästään suoraan 
ääreisverenkiertoon annosteltu glukoosi ei riitä palauttamaan maksan kapasi teettia 
glukoosiaineenvaihdunnassa (Geho 2014, kirjassa Feldman ym. 2015). 
 
7.2 Insuliinihoidon huonot puolet 
 
Terveellä yksilöllä insuliini siirtyy ensimmäisenä porttilaskimoon, jolloin maksakudos 
altistuu suurimmille insuliinipitoisuuksille (Kahn 1988). Insuliinin korvaushoidossa 
insuliinivalmiste annosteltuna ihonalaistilaan siirtyy ensimmäiseksi ääreisverenkiertoon, 
ja sitä kautta perifeeriset kudokset altistuvat fysiologisia annoksia suuremmille 
insuliiniannoksille. Tilanne on tällöin käänteinen, jolloin maksaan ei siirry terapeuttisilla 
annoksilla fysiologista määrää insuliinia ja maksan toiminta glukoosiaineenvaihdunnan 
tärkeimpänä elimenä heikkenee. Kehitteillä on insuliinivalmisteita, joilla on spesifimpi 
vaikutus maksaan kuin ääreiskudoksiin. Tällaisilla valmisteilla vähennettäisiin 
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insuliinikorvaushoidon suori ja epäsuoria haittavaikutuksia, jolloin hypoglykemiariski 
pienenee ja ääreiskudosten insuliiniresistenssi vähenee (Geho 2014).  
Normaalitilassa elimistön endogeenisellä insuliinilla on lisäksi mitogeenisiä 
ominaisuuksia (Kahn 1985). Erityisesti tietyissä insuliinivalmisteissa (insuliinianalogit) on 
muunnellulla peptidirakenteella suurentunut affiniteetti IGF-1-reseptoreihin verrattuna 
insuliinireseptoreihin. IGF-1-reseptorien aktivaatiolla on erityinen mitogeeninen 
vaikutus solun toimintaan. On olemassa hypoteesejä, että insuliiniresistenssi ja tiettyjen 
insuliinivalmisteiden käyttö voisi tämän vuoksi aiheuttaa lisääntynyttä riskiä 
kasvainsairauksien syntyyn (Mandhu ja Velmurugan 2012). 
 
 
8 Markkinoilla olevat insuliinivalmisteet 
 
Suomen markkinoilla olevia insuliinivalmisteita ovat synteettisesti valmistetut ihmisen 
rekombinantti insuliini ja insuliinianalogit, sekä sian insuliiniin pohjautuvat insuliinit 
(Fimean lääkehaku 2017, taulukko 2). Ihmisen insuliinianalogeihin on tehty 
aminohappojärjestykseen muutoksia niin, että niiden farmakokineettiset ja -
dynaamiset ominaisuudet soveltuvat käytettäväksi insuliinin korvaushoitoon 
ihmispotilailla. Ihmisen rekombinantti insuliini taasen on aminohappojärjestykseltään 
ihmisen insuliinia vastaava (Hirsch 2005).  
Suomessa on tällä hetkellä vain yksi koirille rekisteröity insuliinivalmiste, joka on myös 
ainoa sian insuliinista tehty valmiste (Fimean lääkehaku 2017). Eläimille tulee 
ensisijaisesti käyttää sille eläinlajille rekisteröityä ja käyttöindikaatioon tarkoitettua 
lääkevalmistetta. Mikäli kohde-eläimelle ensisijainen vaihtoehto ei sovi lääkeaineen, 
lääkevahvuuden tai lääkemuodon vuoksi, voidaan käyttää niin kutsuttua 
kaskadisäännöstä. Suomen kansallisessa lääkelainsäädännössä, Maa- ja 
metsätalousministeriön asetuksessa 17/14 liitteessä 2 luvussa 2, määritellään 
kaskadisäännökset. Kaskadisäännökseen nojaten voidaan valita toinen sopivampi 
lääkevalmiste, jopa ihmisille rekisteröity lääke (MMMa 17/14). 
22 
 
Taulukko 2. Markkinoilla olevat insuliinit ja niiden ominaisuudet. 
Vaikuttava aine Huippuvaikutuksen 
ajankohta 
Vaikutusajan kesto Kauppanimet 
Degludec  Ei tutkittu koirilla Ei tutkittu koirilla Tresiba® 








Detemir 8-10 h 12-24 h Levemir®  
NPH, isofaani 2 – 10 h 4-24 h Propathane®, 
Humulin NPH® 




Caninsulin vet®  
(koira, kissa) 
Lispro 99 +/- 39 min   Humalog® 
Aspartaatti Ei tutkittu koirilla Ei tutkittu koirilla Nororapid® 
Glulisine Ei tutkittu koirilla Ei tutkittu koirilla Actrapid®, 
Apidra® 
Lähteet: Fimean lääkehaku 2017, kirjassa Papich 2016. 
 
 
9 Ultrapitkävaikutteiset insuliinivalmisteet 
 
Uusia insuliinivalmisteita on ihmisille jatkuvasti lääkekehittelyn alla. 
Ultrapitkävaikutteisissa insuliinivalmisteissa pistoskertoja on jopa harvemmin kuin 
kerran vuorokaudessa ja tämä on saatu aikaan hidastamalla insuliinin imeytymistä 
ihonalaiskudoksesta (Madhu ja Velmurugan 2012, Hirsch 2005).  
Tämän kirjallisuuskatsauksen kirjoittamisen aikana ultrapitkävaikutteisista 




9.1  Degludekinsuliini (Tresiba®) 
 
Degludekinsuliinia kuvaillaan ultrapitkävaikutteiseksi insuliinivalmisteeksi, jonka 
vaikutusprofiili on tasainen ilman huippuvaikutuspiikkejä. Degludekinsuliinin käytössä 
on havaittu ihmispotilailla potentiaaleja pitoisuuksia vielä 96 tunnin kuluttua 
ihonalaisannostelusta. Tätä valmistetta käytetäänkin perusinsuliinitason korvaajana 
ihmispotilailla (Mandhu ja Velmurugan 2012). Tieteellisiä kliinisiä tutkimuksia 
degludekinsuliinin käytöstä koirilla ei löytynyt tämän kirjallisuuskatsauksen 
kirjoittamisen aikana.  
 
10 Pitkävaikutteiset insuliinivalmisteet 
 
Pitkävaikutteisia insuliinivalmisteita käytetään humaanilääketieteessä niin kutsuttuna 
basaali-insuliinina, jonka tarkoituksena on korvata perustason insuliinieritys. (Hirsch 
2005). Tämä tarkoittaa sitä, että pitkävaikutteinen insuliini ihmisillä 
monipistoshoidossa vaatii lisäksi aterioille nopeavaikutteisen insuliinin korvaamaan 
ensimmäisen vaiheen insuliinieritys (Hess ym 2013). Kaikki tämän hetken 
vaikutusprofiililtaan pitkävaikutteisiksi lueteltavat insuliinivalmisteet ovat ihmisen 
insuliinin analogeja (Fimea, lääkehaku 2017). Kissapotilaiden kotihoidossa käytetään 
enenemissä määrin pitkävaikutteisia insuliinivalmisteita (lähinnä glarginia), mutta 
koirilla näiden käyttö on tällä hetkellä vähäisempää (Behrend 2006). 
 
 
10.1 Glargininsuliinivalmisteet (Abasagalar®, Lantus®, Toujeo®) 
 
Glargininsuliini (lat. insulinum glarginum) on synteettinen ihmisen insuliinin analogi. Se 
eroaa ihmisen endogeenisesta insuliinista muutaman aminohapon verran. Muutokset 
aminohappojärjestyksessä siirtävät sen isoelektristä pistettä lähemmäksi neutraalia 
pH:ta, millä on suuri vaikutus siihen mekanismiin, jonka avulla glarginin vaikutusaikaa 
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ollaan saatu pidemmäksi. Ampullisäiliössä olevan glargininsuliinivalmisteen pH on 4, 
jolloin se on täysin vesiliukoisessa muodossa. Subkutaani- eli ihonalaistilassa vallitsee 
elimistön fysiologinen pH, jonka seurauksena glargin presipitoituu vapautuen hiljalleen 
biologisesti käytettävään muotoon (Rand ym. 2004, Hirsch 2005). 
 
10.1.1 Glarginin vaikutukset 
 
Humaanilääketieteessä on todettu, että glarginin vaikutuskäyrä on suhteellisen 
tasainen ilman selkeää huippuvaikutusta (eng. peak time). Tämän ominaisuuden vuoksi 
sitä käytetäänkin niin kutsuttuna basaali-insuliinina huolehtimaan toiseen vaiheen 
insuliinierityksestä ruokailujen välisenä aikana (Madhu ja Velmurugan 2013). Glarginin 
käyttö eläinlääketieteen puolella on yleisesti käytössä kissojen diabetes mellituksen 
hoidossa, mutta koirilla se on harvinaisempi lääkevalinta (kirjassa Nelson ym. 2014, 
Behrend 2006).  
Hess ym. (2013) totesivat tutkimuksessaan, että glargin toimii myös koirilla lähes 
samankaltaisesti kuin ihmisillä eli tasaisesti ilman huippuvaikutuskonsentraatiota. 
Aikaisemmin toteutetuissa tutkimuksissa kuitenkin havaittiin nadir eli glukoosikäyrän 
alhaisin piste, jolloin insuliinin vaikutus oli oletettavasti voimakkain. Nadir ajoittui 
vaihtelevasti keskimäärin 6-10 tunnin kohdalle. Glarginin farmakokinetiikka ja -
dynamiikka saattavatkin olla näiden havaintojen pohjalta erilainen koiralla ja ihmisellä. 
(Mori ym. 2008, Farcassi ym. 2012). Verrattaen kuitenkin useisiin muihin 
insuliinivalmisteisiin (NPH-, lente- ja PZI-insuliinivalmisteet), glarginin aiheuttama nadir 
on vähäisempi (Hess ym. 2013).  
Farcassi ym. (2012) tekemässä tutkimuksessaan pohtivat syytä glarginin käytössä 
havaittuun nadir:in suureen vaihtelevuuteen. Tutkittavien koirien ruokavalio ei ollut 
standardoitu, ja yksilölläkin saattoi päivittäinen ruoka muuttua. Lisäksi 
pitkävaikutteisena insuliinivalmisteena glarginin käytössä voi esiintyä päällekkäisyyksiä 
vaikutuksissa, mikäli annostelu on 12 tunnin välein. Tässä tutkimuksessa tutkijat 
pohtivat, että glarginin käytössä veren glukoosipitoisuuden tarkkailu on kotihoidossa 
erityisen tärkeää. Nadir:in vaihteluun saattaa vaikuttaa potilaan osittainen remissio, 
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erityisesti diagnoosin alkuvaiheessa, jolloin sisäistä vaihtelua on oman 
insuliinituotannon vuoksi enemmän (Monroe ym. 2005). 
Sako ym. (2011) viiden koiran tutkimuspopulaation pohjalta päättelivät veren 
glukoosimittauksien tehtyjen pitoisuuskäyrien perusteella niin, että glargininsuliini ei 
kyennyt tasoittamaan ruokailun jälkeistä hyperglykemiaa muutoin optimoiduilla 
insuliiniannoksilla. Ruokinta oli tutkimuksen aikana standardoitu; kyseessä oli 
tavallinen teollinen kuivanappula.  
 
10.1.2 Glarginin annostus 
 
Glargininsuliinin kohdalla suositeltu aloitusannos on 0,3 KY/kg kahdesti päivässä 
ihonalaistilaan annosteltuna. Annosta tulee muokata yksilöllisesti perustuen 
seurantaan (Hess ym 2013). Viimeisimmissä kliinisissä tutkimuksissa glargininsuliinin 
annokset vaihtelivat hoitotasapainon saavuttamisen jälkeen 0,11-1,04 KY/kg ja 0,32-
0.67 KY/kg (Farcassi ym 2012, Hess ym 2013). Hess ym. (2013) tutkimuksessa 
glargininsuliinihoidon lisäksi muutettiin potilaiden ruokavalio runsaasti sulamatonta 
kuitua sisältäväksi. Tutkimuksen yhteydessä pohdittiinkin, että insuliiniannokset voivat 
olla hyvinkin erilaisia riippuen ruokavaliosta.  
Kaksi kertaa vuorokaudessa annostelussa on etuna kerta-annoksen pienuus. Glarginilla 
on havaittu suurentunut riski hypoglykemioihin, jonka syyksi epäiltiin kerran 
vuorokaudessa annettavien pistosten synnyttämään suureen kerta-annokseen (Hess ja 
Ward 2000).  
Monipistoshoito glarginilla yhdistettynä nopeasti vaikuttavaan insuliiniin aterioiden 
yhteydessä on mullistanut insuliinihoidon ihmisillä. Hess ym. (2013) ehdottaakin 
glargininsuliinin kliinisen tutkimuksen lopuksi pohdinnassaan, että vastaavanlaista 
basaali-bolus -annostelua voitaisiin harkita koirilla ja tutkimusta sen soveltuvuudesta 







Glargininsuliinia on Suomessa markkinoilla eri kauppanimillä ja eri vahvuuksissa: 
Lantus (100 IU/ml), Toujeo (300 IU/ml) ja Abasagalar (100 IU/ml). Nämä kaikki ovat 
ihmisille rekisteröityjä lääkeaineita (Fimean lääkehaku 2017). Toujeo -niminen valmiste 
on konsentroidumpi, eikä sen soveltuvuutta eläinten diabeteksen hoitoon olla tutkittu 
(kirjassa Papich 2016). Taulukossa 3 on lueteltuna glarginvalmisteiden tiedot. 
 
Taulukko 3: Tiedot insuliinivalmisteista, joissa vaikuttavana aineena glargininsuliini. 
Valmisteen nimi Lantus® Toujeo® Abasagalar® 
Vahvuus 100 IU/ml 300 IU/ml 100 IU/ml 






















Lähde: Fimean lääkehaku 2017 
 
10.2 Detemirinsuliini (Levemir®) 
 
Detemirinsuliini kuuluu ihmisen insuliinianalogeihin ja on ensimmäinen niin kutsutun 
uuden aikakauden pitkävaikutteinen insuliinivalmiste (Sako ym 2011). Detemirin käyttö 
eläinlääkinnän puolella koirilla on vielä vähäistä, mutta sen käytöstä koirapotilailla on 
tehty muutamia tutkimuksia (Fracassi ym 2015, Sako ym 2011). 
Detemirinsuliini on kirkas ja pH:ltaan neutraali seos. Ihonalaistilaan annostelun jälkeen 
detemir ei muodosta mikropresipitaatteja tai kiteydy, kuten muut pitkävaikutteiset 
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insuliinit (muun muassa glargiini) (Sako ym 2011). Detemirillä on tiedettävästi 
vähemmän muuttuvia tekijöitä imeytymisessä verrattuna vanhemman aikakauden 
valmisteeseen, NPH-insuliiniin, jolloin insuliinin käyttäytyminen on ennustettavampaa 
ja riski hypoglykemioihin vähentyy ihmispotilailla (Hirsch 2005). Detemirin pidennetty 
vaikutusaika perustuu kahteen eri tekijään. Ensinnäkin, sillä on taipumus muodostaa 
heksameerejä ja stabiloida itsensä tarttumalla toisiin heksameereihin. Toiseksi, 
detemirin ominaisuuksiin kuuluu korkea-asteinen sitoutuminen verenkierrossa 
albumiini -kuljettajaproteiiniin (Sako ym 2011). Nämä ominaisuudet, jotka pidentävät 
detemirin vaikutuaikaa, on saatu aikaan peptidin aminohappojärjestyksen muutoksilla. 
Detemirin aminohappojärjestyksen kohdassa B29 lysiini on asyloitunut ja siihen liitetty 
14-hiilinen rasvahappoketju (Hirsch 2005).  
 
10.2.1 Detemirinsuliinin vaikutukset 
 
Detemirinsuliinin vaikutuskäyrällä korkein insuliinipitoisuus on tutkimuksesta riippuen 
4-10 tunnin kohdalla ihonalaistilaan annostelun jälkeen (Sako ym. 2011, Farcassi ym. 
2015). Joillain potilailla detemirilla on potentti vaikutus vielä 24 tunnin jälkeen 
annostelusta (Sako ym. 2011). 
Fracassi ym. (2015) tutkimuksessa veren glukoosipitoisuuden nadir oli detemiriä 
käytettäessä 4-8 tunnin kohdalla (Fracassi ym. 2015, 10 koiran 45 glukoosikäyrän 
perusteella). Detemirin käytöllä hypoglykemioita voi todennäköisimmin ajoittua noin 8 
tunnin kohdalle. Ruokavaliona Fracassi ym. (2015) tekemässä tutkimuksessa oli 
perinteinen diabeetikoille suositeltu ruokavalio, mikä sisälsi vain vähän yksinkertaisia 
hiilihydraatteja, mutta runsaasti sulamatonta kuitua. Ruokavalio yhdessä käytetyn 
insuliinin ja sen vaikutusprofiilin kanssa vaikuttaa veren glukoosipitoisuuden nadir:iin.  
Fracassi ym. (2015) havainnoivat samaisessa tutkimuksessaan, että hypoglykemiat 
olivat toistuva ongelma. Sako ym. (2011) taasen totesivat tutkimuksessaan 
glukoosikonsentraatioiden pysyvän keskimäärin noin 11 mmol/l tasolla ja 




10.2.2 Detemir-insuliinin annostus 
 
Verrattuna toiseen pitkävaikutteiseen insuliiniin, glarginiin, detemirilla on lyhyempi 
vaikutusprofiili. Ihmisillä detemir vaatii usein 12 tunnin (vaihteluväli 8-24 tuntia) välein 
annostelun (Hirsch 2005) ja sama on todettu koirilla (kirjassa Nelson ym. 2014). Mikäli 
havaitaan toistuvia hypoglykemioita tai reaktiivista Somogyi-ilmiötä 
glukoosiseurannassa, voi kyseessä olla pidentynyt vaikutusaika ja tällöin kerran 
vuorokaudessa annostelua voi kokeilla (kirjassa Nelson ym. 2014).  
Sako ym. (2011) tekemässään detemir-insuliinin farmakologisia ominaisuuksia 
selvittämässä tutkimuksessa havaittiin, että detemir-insuliini on muita koirilla yleisesti 
käytettyjä insuliinivalmisteita potentimpi. Näin ollen detemiria kohdalla tulee käyttää 
alhaisempia yksikkömääriä kerta-annoksessa. Suuremman potentin vuoksi determirin 
aloitukseen suositellaan 0,1 KY/kg annostusta, ja nostot tulee tehdä tarvittaessa (Gilor 




Detemirinsuliinista on tällä hetkellä vain yksi valmiste markkinoilla ja se on rekisteröity 
ihmisille (Fimean lääkehaku 2017). Taulukossa 4 on lueteltuna tietoja Levemir®-
insuliinivalmisteesta. 
 
Taulukko 4: Tiedot insuliinivalmisteesta, joissa vaikuttavana aineena detemirinsuliini. 
Valmisteen nimi Levemir® 
Vahvuus 100 IU/ml 
Vaikuttava aine Insulinum detemir 
Lääkemuoto Injektioneste, liuos 
Myyntipakkaukset Flexpen® (esitäytetty kynä 3 ml) 
Penfill® (sylinteriampulli 3 ml) 
Lähteet: Fimean lääkehaku 2017 
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11 Keskipitkävaikutteiset insuliinivalmisteet 
 
Keskipitkävaikutteisiin insuliineihin voidaan luetella NPH- ja lente-insuliini niiden 
vaikutusprofiilien mukaan (Monroe ym. 2005). Ihmisten diabetes mellituksen hoidossa 
ei enää rutiininomisesti käytetä niin kutsuttuja vanhemman polven 
keskipitkävaikutteisia insuliineja (NPH, lente) niiden huonon soveltuvuuden vuoksi 
(Madhu ja Velmurugan 2012). Näiden insuliinien vaikutusprofiilit eivät kykene 
imitoimaan terveen yksilön kumpaakaan insuliinin vaikutusvaihetta. Vaikutusaika on 
liian lyhytkestoinen imitoimaan perusinsuliinitasoa, mutta niiden vaikutuksen 
alkamisaika taasen liian hidas korvaamaan ruokailun yhteydessä vaadittava 
imeytyneen glukoosin tarvitsema insuliinipitoisuus (Gilor ja Graves 2010, Madhu ja 
Velmurugan 2012). Lisäksi näillä on havaittu farmakokinetiikassa ja -dynamiikassa 
ihmispotilailla liian paljon vaihtelua potilaan sekä potilaiden välillä (Mandhu ja 
Velmurugan 2013).  
Keskipitkävaikutteisten insuliinien käyttö on eläimillä yleistä ja tästä ryhmästä 
löytyykin ainoa koirille rekisteröity valmiste (Fimean lääkehaku 2017). Gilor ja Graves 
(2016) kuvailevat katsauksessaan, että tähän ryhmään kuuluvien insuliinivalmisteiden 
käyttö on lähinnä voimakkaimpien kliinisten oireiden lieventämistä, jolloin parempiin 
hoitotuloksiin tähtääminen lisää riskiä hypoglykemialle ja on hankala saavuttaa.  
 
 
11.1 NPH – Neutral Protamine Hagedorn (Propathane®) 
 
NPH eli Neutral Protamine Hagedorn eli NPH-insuliinilla käytetään myös toista 
nimitystä, isofaani-insuliini. Alkuperäisissä valmisteissa NPH-insuliini on sisältänyt sian 
tai naudan insuliinia. Myöhemmin humaanilääketieteessä eläinten insuliinien käytöstä 
on luovuttu, ja niiden tilalla on, esimerkiksi NPH-valmisteissa, synteettisesti valmistettu 
ihmisen rekombinantti insuliini (Palm ym. 2009). NPH:n teho ja pidennetty 
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vaikutusaika perustuvat insuliinin yhdistämisestä protamiiniin ja sinkkikloridiin (ZnCl2) 
(Mori ym. 2008). 
Elimistössä vallitsevassa pH:ssa NPH-insuliinivalmiste presipitoituu, jonka seurauksena 
heksameerit muodostavat kristalleja. Jokaisessa heksameerissä on kaksi sinkkiatomia. 
Protamiinin käyttö valmisteessa pidentää insuliinivalmisteen vaikutusaikaa, mutta sen 
tarkkaa mekanismia ei täysin tunneta. Voimakkaasti emäksisenä proteiinina sen on 
arveltu stabiloivan yhdisteen sähkövarausta ja pidentävän näin vaikutusaikaa (Søeborg 
ym. 2009). 
Vastaavan kaltaisia insuliinivalmisteita, joissa on käytössä ihmisen rekombinantti 
insuliini ja protamiini-sinkki (Protamine Zinc Insulin eli PZI) on myös valmistuksessa. 
Näitä on maailmalla markkinoilla myös eläinvalmisteina (esimerkiksi Yhdysvalloissa 
FDA:n hyväksymä ProZinc®-niminen valmiste), mutta niitä ei ole tällä hetkellä 
Suomessa saatavilla. Protamiini-sinkki-insuliinilla on isofaani-insuliinia pidempi 
vaikutusaika ja ne lukeutuvatkin pitkävaikutteisiksi vaikutusprofiilin perusteella 
(Maggiore ym. 2012, Clark 2011). Suomessa on tällä hetkellä yksi NPH-insuliinivalmiste 
markkinoilla (taulukko 5).  
 
Taulukko 5: Tiedot insuliinivalmisteesta, joissa vaikuttavana aineena NPH-insuliini 
Valmisteen nimi Propathane® 
Vahvuus  100 IU/ml 
Vaikuttava aine Insulinum humanum 
Lääkemuoto Injektioneste, suspensio 
Myyntipakkaukset Flexpen® (esitäytetty kynä 3 ml) 
Penfill® (sylinteriampulli 3 ml) 
Lähteet: Fimean lääkehaku 2017 
 
Humaanilääketieteessä on havaittu NPH-insuliinilla yksilön sisäistä vaihtelua ja suurta 
yksilöiden keskinäistä vaihtelua farmakokinetiikassa ja -dynamiikassa, mikä on osaltaan 
vähentänyt sen käyttöä insuliinihoitoa vaativilla ihmispotilailla (Mandhu ja Velmurugan 
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2012). Käyttöä koirapotilailla on myös huomattu hankaluuksia käytössä, lähinnä 
vaikutusajan pituuden vuoksi (Maggiore ym. 2012). 
 
11.1.1 NPH-insuliinin vaikutukset 
 
NPH-insuliinilla vaikutushuippu ajoittuu 2-10 tunnin kohdalle koirilla. Vaikutusaika 
vaihtelee 4-24 tunnin välillä (kirjassa Papich 2016). Joillain yksilöillä NPH-insuliinin 
vaikutusaika on liian lyhyt, jolloin kaksi kertaa vuorokaudessa annostelu ei riitä ja on 
kokeiltava 8 tunnin välein annostelua (Maggiore ym. 2012). 
Mori ym. (2008) tutkimuksessaan yhdistivät insuliinihoidossa glargini- ja NPH-insuliinin 
soveltaen bolus-basaaliterapiaa. Tutkimus oli ensimmäinen yhdistelmäterapia näillä 
kahdella insuliinivalmisteella. Tutkimuksen tarkoituksena oli kokeilla, mikäli tällä 
yhdistelmäterapialla olisi parempi glykeeminen kontrolli verrattuna NPH-insuliinilla 
yksinään. Valitut annokset olivat kokeilupohjaisia, sillä vertailukelpoisia aloitusannoksia 
ei ollut. Potilailla esiintyi hypoglykemiaa, mutta yhdistelmäterapiaa pohdittiin 
mahdolliseksi hoitomuodoksi diabetesta sairastaville koirille (Mori ym. 2008). 
 
11.1.2 NPH-insuliinin annostelu 
 
NPH-insuliinivalmistetta käytettäessä diabeetikkokoirien keskimääräiset kerta-
annokset ovat 0,25-1,0 KY/kg, eli keskimäärin 0,5 KY/kg kahdesti päivässä annosteltuna 
(Palm ym. 2009, Hess ja Ward 2000).  
 
11.2 Lente-insuliini (Caninsulin vet®) 
 
Suomen markkinoilla on tällä hetkellä vain yksi koirille rekisteröity lente-insuliini, 
Caninsulin vet® vahvuudessa 40 KY/ml. Taulukossa 6 on lueteltuna Caninsulin vet®-
valmisteen tiedot. Tämän lente-insuliinin sisältämästä insuliinista 30 % on amorfisessa 
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muodossa ja loput 70 % kristalloidussa sinkki-muodossa (Pharmaca Fennica Veterinaria 
2017, Monroe ym. 2005). 
 
Taulukko 6: Tiedot insuliinivalmisteesta, joissa vaikuttavana aineena lente-insuliini. 
Valmisteen nimi Caninsulin vet® 
Vahvuus 40 IU/ml 
Lääkemuoto Injektioneste, suspensio 
Vaikuttava aine Insulinum (porcine), sian insuliini 
Kohdelaji Koira, kissa 
Pakkausmuodot Penflex (esitäytetty kynä) 
Lähteet: Fimean lääkehaku 2017, Pharmaca Fennica Veterinaria 2017 
 
Kiteytyneessä muodossa oleva insuliini absorboituu hitaammin ja täten sillä on 
pidentynyt vaikutusaika. Amorfinen sian insuliini taasen on erittäin nopeasti 
absorpoituva ja metaboloituva (Monroe ym. 2005). Nämä ominaisuudet tekevät lente-
insuliinista niin kutsutun bifaasisen eli suurimmalle osalle koirapotilaista tulee kaksi 
huippuvaikutuskohtaa. Osalla koirapotilaista ensimmäisellä vaikutuspiikillä on 
voimakkaampi vaikutus veren glukoosipitoisuuteen verrattuna jälkimmäiseen 
vaikutuspiikkiin (Monroe ym. 2005, Fleeman ym. 2009). Kaksihuippuisuuden vuoksi 
ruokinta tulee ajoittaa lente-insuliinia käytettäessä niin, että ruoka jaetaan 
annettavaksi osa pistoshetkellä ja toinen osa 8 tuntia myöhemmin (kirjassa Feldman 
ym. 2015). 
Lente-insuliinivalmisteet sisältävät sian insuliinia. Sian ja koiran endogeeniset insuliinit 
ovat aminohappojärjestykseltään identtiset, jolloin koira oman elimistön 





11.2.1 Lente – insuliinin vaikutukset 
 
Fleeman ym. (2009) tekemässään kliinisessä tutkimuksessa kahdeksalla täysin 
insuliiniriippuvaisilla koirilla saivat tulokseksi lente-insuliinin vaikutusajaksi keskimäärin 
15,5 tuntia (vaihteluväli 10-yli 24 tuntia). Kaksivaiheinen huippuvaikutusprofiili antoi 
ensimmäisen huippuvaikutusajan 3 tunnin kohdalla ja toisen 9 tunnin kohdalla.  
Monroe ym. (2005) totesivat kliinisessä tutkimuksessaan, että hyvä glykeeminen 
kontrolli lente-insuliinin käytöllä saavutettiin keskimäärin 35 vuorokauden (vaihteluväli 
5-151 vuorokautta) jälkeen hoidon aloituksesta. Veren glukoosipitoisuudet pysyivät 
keskimäärin 8,5-10,3 mmol/l välillä. Tyypillisin sivuoire insuliinihoidossa on 
hypoglykemia, ja tässä tutkimuksessa 22/57 koirasta oireilivatkin 60 päivän seuranta-
aikana vähintään kerran niin, minkä omistajat tulkitsivat hypoglykemian oireiksi. 
 
11.2.2 Lente-insuliinin annostelu 
 
Caninsulin vet® -valmisteyhteenvedossa suositellaan aloitusannokseksi 0,5 KY/kg 
kerran vuorokaudessa, ihonsisäisesti annosteltavaksi. Valmisteyhteenvedossa on 
kuitenkin huomautuksena se, että eläinlääkäri määrittele hoidettavan koiran tai kissan 
annoksen perustuen yksilölliseen tarpeeseen tilanteen huomioiden. Suurin osa koirista 
tarvitsee 12 tunnin välein tapahtuvan annostelun, mikäli kerran vuorokaudessa 




12 Nopea- ja pikavaikutteiset insuliinivalmisteet 
 
Ihmisen insuliinin analogeja on kehitelty myös nopeavaikutteisiksi insuliineiksi. 
Humaanilääketieteessä nopeavaikutteiset insuliinivalmisteet ovat käytössä ruokailun 
aiheuttaman veren glukoosipitoisuuden nousun laskuun ja sairaalaolosuhteissa 
diabeetikkopotilaiden hoidossa (Hirsch 2005, Käypä hoito 2017). 
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Nopeavaikutteisten insuliinien vaikutusmekanismi perustuu siihen, etteivät ne pääse 
muodostamaan heksameereja. Rekombinantti-insuliineihin tehdyt 
aminohappomuutokset estävät heksa- ja dimeerimuodostuksen, jolloin 
monomeerimuodossa olevat peptidit imeytyvät ihonalaistilasta verenkiertoon nopeasti 
(Søeborg ym. 2009). 
Humaanilääketieteessä diabeettisen ketoasidoosin hoidossa Suomessa käytetään 
käypä hoitosuositusten mukaisesti nykyään pikavaikutteisia insuliinianalogeja niin 
suonensisäisesti boluksina tai jatkuvana infuusiona (constant rate infusion, CRI) ja 
lievissä tapauksissa intramuskulaarisesti tai subkutaanisesti (Käypä hoito, 2017). 
 
12.1 Lisproinsuliini (Humalog®) 
 
Ensimmäinen markkinoille tullut nopeavaikutteinen insuliini, jonka erityisyytenä on 
nopea muuntuminen monomeerimuotoon ihonalaistilassa (Hirsch 2005). Lispron 
muunnettu aminohappojärjestys (proliini B28-positiossa ja lysiini B29-positiossa) 
vähentää peptidin ominaisuutta yhdistyä toisiin hormonipeptideihin eli tämä lisää 
lispron imeytymisnopeutta tehden siitä nopeasti vaikuttavan insuliinin, niin kutsutun 
pikainsuliinin eli ateriainsuliinin (Gilor ja Graves 2010). Lisproinsuliini on 
vaikutukseltaan verrattavissa ihmisinsuliinin kanssa, mutta sen vaikutus alkaa ja loppuu 
nopeammin eli vaikutuskäyrä on terävämpi (Hirsch 2005). 
Lisproinsuliinista löytyy tutkimuksia koirilla diabeettisen ketoasidoosin hoidosta, missä 
sen todettiin olevan yhtä tehokas kuin perinteisesti käytetty normaali insuliini (Sears 
ym. 2009). Lispron aminohappomuutokset nopeuttavat sen vaikutusta ainoastaan 
subkutaanisesti annosteltuna (Gilor ja Graves 2010), jolloin sillä ei ole merkittävää etua 
diabeettisen ketoasidoosin hoidossa, missä insuliini annostellaan yleensä 







Taulukko 7: Tiedot insuliinivalmisteista, joissa vaikuttavana aineena lisproinsuliini. 
Valmisteen nimi Humalog® 
Vahvuus 100 IU/ml, 200 IU/ml 
Vaikuttava aine Insulinum lispro 
Lääkemuoto Injektioneste, liuos 
Pakkausmuoto Penflex® (esitäytetty kynä) 
Penfill® (sylinteriampulli) 
Injektiopullo 10 ml 
Lähteet: Fimean lääkehaku 2017 
 
 
12.2 Aspart-insuliini (Novorapid®) 
 
Lispron jälkeen markkinoille tullut lyhytvaikutteinen insuliini oli aspart-insuliini. 
Ihmisillä tämän insuliinin vaikutusprofiili on samankaltainen lisproon verrattuna. Erona 
lisproon on muutos aminohappoketjussa; proliini (C5H9NO2) on korvattu 
asparagiinihapolla (C4H7NO4). Aspart-insuliinista ei ole tällä hetkellä juurikaan 
tutkimuksia koirilla, eikä se ole yleisesesti käytössä eläinlääketieteessä (Hirsch 2005, 
Gilor ja Graves 2010). Suomessa tällä hetkellä saatavilla vain yksi aspart-
insuliinivalmiste, Novorapid®, jonka tiedot on lueteltuna taulukossa 8. 
 
Taulukko 8: Tiedot insuliinivalmisteista, joissa vaikuttavana aineena aspart-insuliini. 
Valmisteen nimi Novorapid® 
Vahvuus 100 IU/ml 
Vaikuttava aine Insulinum aspart 
Lääkemuoto Injektioneste, liuos 
Pakkausmuoto Penflex® (esitäytetty kynä) 
Penfill® (sylinteriampulli) 
Injektiopullo 10 ml 




12.3 Glulisine-insuliini (Actrapid®, Apidra®) 
 
Tieteellistä tutkimusta glulisine-insuliinin käytöstä koirilla ei ollut julkaistuna tätä 
kirjallisuuskatsausta kirjoittaessa. Suomessa tällä hetkellä saatavilla olevista glulisine-
insuliinivalmisteista on koottu taulukkoon 9.  
 
 
Taulukko 9: Tiedot insuliinivalmisteista, joissa vaikuttavana aineena glulisine-insuliini 
Valmisteen nimi Apidra ® Actrapid ® 
Vahvuus 100 IU/ml 40 IU/ml; 100 IU/ml 
Vaikuttava aine Insulinum aspart Insulinum aspart 
Lääkemuoto Injektioneste, liuos Injektioneste, liuos 
Pakkausmuoto Penflex® (esitäytetty kynä) 
Penfill® (sylinteriampulli) 
Injektiopullo 10 ml 
Penflex® (esitäytetty kynä) 
Penfill® (sylinteriampulli) 
Injektiopullo 10 ml 40 tai 
100 IU/ml 




13 Ruokinta osana diabetes mellituksen hoitoa 
 
Tärkeä osa diabetes mellitusta sairastavien koirien hoitoa on yksilön tarpeisiin ja 
sairauden lääkehoitoon sopiva ruokavalio. Ruokintasuosituksiin on vaikuttanut niin 
aikaisemmat koirien ruokinnan tutkimukset kuin myös ihmislääketieteen 
ravintosuositukset diabeetikkopotilaille (Behrend 2006). 
Koira (lat. Canis familiaris) kuuluu Carnivora-lahkoon, johon kuuluu pääosin 
moniruokaisia omnivoreja eli sekasyöjiä. Koiralla on lihan- mutta myös sekasyöjän 
piirteitä, eikä se ei ole täysin obligaatti lihansyöjä kuten kissa. Koirilla esiintyy 
lihansyöjille tyypillinen ominaisuus, jossa eläimellä ei ole suurta mieltymystä 
natriumkloridille (NaCl). Lihansyöjät saavat tarvitsemansa NaCl:n lihasta, kun taas 
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kasvinsyöjillä on tämän yhdisteen saanti on rajallista kasveista. Koirien synnynnäinen 
preferenssi makeita makuja kohtaan on tyypillistä sellaisille nisäkkäille, joilla osa 
energiasta saadaan hiilihydraattilähteistä, esimerkiksi hedelmistä. Koirien pitkän 
domestikaatiohistorian ja rotujen monimuotoisuuden vuoksi ravintovaatimukset voivat 
olla hyvinkin erilaisia eri koirayksilöiden välillä (Bradshaw 2006). 
 
 
13.1 Diabeetikkokoiran ruokinta 
 
Diabetesta sairastavalla koiralla ruokinnan suositellaan olevan samanlainen joka päivä. 
Koirien omistajat harvemmin mittaavat veren glukoosipitoisuutta ja tekevät muutoksia 
ruokaan tai insuliiniannokseen tämän perusteella. Perinteisesti insuliinin annostelu 
tapahtuu ruokinnan yhteydessä, nykysuositusten mukaisesti 12 tunnin välein. (Elliot 
ym. 2012) Mikäli käytetään kerran vuorokaudessa annostelua, pääasiallinen ruokailu 
yhdistetään pistokseen, ja noin 1/3 annoksesta annetaan 8 tunnin päästä (kirjassa 
Feldman ym. 2015). Annos on ennalta määrätty, jolloin omistaja antaa aina saman 
määrän ruokaa ja saman määrän insuliinia. Tällä tavoin minimoidaan suurimmat 
vaihtelut ruokailunjälkeiseen glukoosiin (Fleeman ym. 2009). 
Syödyn ravinnon makroravintoaineilla, niin hiilihydraatilla kuin rasvalla, proteiineilla ja 
kuidulla, on vaikutusta ruokailun jälkeiseen veren glukoosipitoisuuteen ja 
pitoisuuskäyrän muotoon. Eläimen tarpeisiin ja insuliinihoitoon sopivalla ruokavaliolla 
on näin ollen suuri merkitys diabetes mellituksen hoidossa (Behrend 2006, 
katsauksessa AAHA 2010). Samanaikaiset ruuansulatuskanavan sairaudet, krooniset 
sekä akuutit (IBD, ruoka-aineallergiat, akuutti gastroenteriitti), voivat osaltaan 
aiheuttaa ennalta-arvaamattomia muutoksia ravintoaineiden imeytymiseen ja 
asettavat oman vaatimuksensa ruokavalion suunnittelulle. Lisäksi ylipainoisilla 
lemmikeillä laihdutus ihannepainoon vähentää insuliiniresistenssiä, ja näin ollen 
parantaa glykeemista kontrollia, jolloin hoitovaste on parempi (kirjassa Feldman ym. 
2015).   
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Terveillä koirilla seuratuissa veren glukoosipitoisuuksissa ruokailun jälkeen nähdään 
glukoosin fluktuaatiota paastoarviota korkeammissa pitoisuuksissa. Terveiden koirien 
syödessä perinteistä teollista ylläpitorehua, nähdään veren glukoosipitoisuuksissa 
kohoamista aina heti ruokailun jälkeen 6 tuntiin, jopa 9 tuntiin saakka (Elliot ym. 2012). 
 
13.2 Hiilihydraatit ja kuitu 
 
Runsaasti kuitua sisältävät ruokavaliot ovat olleet perinteisesti suositeltuja 
diabeetikkokoirille. Ruuan sisältämä kuitu hidastaa glukoosin imeytymistä 
ruuansulatuskanavasta, mutta tarkkaa mekanismia ei tunneta. Alentamalla ruuan 
jälkeistä glukoosipitoisuuden huippua, imeytymättömällä kuidulla saattaa olla 
merkitystä sairauden hoidon kontrolloinnissa (Behrend 2006). 
Diabeetikoille soveltuvia täysrehuja on markkinoilla muutamia. Sisällöltään niissä on 
usein korkea hiilihydraattipitoisuus ja korkea sulamattoman kuidun määrä. Useissa 
1990-luvulla tehdyissä tutkimuksissa korkealla kuidulla on ollut vaikutus alhaisempiin 
postprandiaalisiin glukoosipitoisuuksiin (Elliot ym. 2012). 
Muun muassa Graham ym. (2002) totesivat kliinisessä tutkimuksessaan, että 
korkeakuituisella ruokavaliolla oli positiivinen vaikutus postprandiaalisiin 
glukoosipitoisuuksiin, pitkäaikaissokeriin ja yleiskuntoon. Ruokavalio sisälsi runsaasti 
sekä sulavia että sulamattomia kuituja. Ruokavalion kokonaishiilihydraattipitoisuus ei 
selvinnyt artikkelista. Fleeman ym 2009 taasen huomioivat tutkimuksessaan, että 
potilailla joiden hoitovaste on hyvä, ei havaittu etua korkean kuidun ja kohtuullisen 
hiilihydraatipitoisella ruualla verrattuna ruokavalioon, jossa on kohtuullisesti kuitua ja 




Useimmissa diabeetikkokoirille suositelluissa täysravinnoissa on alhainen 
rasvapitoisuus (vaihdellen 10-20 % metabolisesta energiasta, ME). Ylipainoisilla 
laihduttavilla sekä haimatulehduksen jälkitilaa hoidettaessa rasvapitoisuus ruuassa 
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tulee pitää alempana ja veren triglyseridiarvoja seurattavan.  Tutkimuksissa on 
kuitenkin havaittu, että näin alhaisilla rasvapitoisuuksilla alun perin hoikkakuntoiset 
koirat ovat menettäneet painoaan. Tämän vuoksi voi olla suositeltavaa, että 
hoikkakuntoisilla insuliinihoitoisilla koirilla nostettaisiin ruokavalion rasvapitoisuutta 
keskimääräiseen tasoon, eli rasvapitoisuus olisi noin 20-35 % metabolisesta energiasta 





Diabetes mellitus on yksi yleisimmistä endokrinologisista sairauksista koirilla. Sen 
yleisyys on varmasti kasvanut parantuneen diagnostiikan ja lemmikkikoirien 
pidentyneen eliniän vuoksi.  Diabetes mellituksen diagnosoiminen voi olla helppoa 
klassisten oireiden ja hyperglykemian ja glukosurian ilmentyessä potilaalla. Tärkeintä 
on tehdä oikea diagnoosi ja muistaa, että mukana voi aina olla komplisoivia tekijöitä. 
Tällöin diabetes on vain sekundaarinen syndrooma eikä itse primaari sairaus. Tämän 
vuoksi diabeettista tilaa sairastava koira tulee tutkia poissulkien kaikki 
glukoosiaineenvaihduntaan häiritsevästi vaikuttavat tilat. Tällaisille potilaille on hyvä 
tehdä insuliini- tai c-peptidipitoisuuden määritys. Insuliinipitoisuuden määritys voidaan 
tehdä niin kutsutulle naiiville potilaalle, jolle ei ole vielä aloitettu insuliinihoitoa. Mikäli 
potilasta on jo aloitettu hoitamaan insuliinilla, voidaan tehdä c-peptidimääritys. Näillä 
saamme tietää oman endogeenisen insuliinin tuotannon voimakkuuden ja mahdollisen 
resistenssitilan. Mahdollista on myös seurata transient-diabeteksen etenemistä. Nämä 
molemmat määritykset ovat erinomaisia apuvälineitä erityisesti verrattaessa potilaan 
sen hetkiseen glukoosipitoisuuteen ja niiden käyttöä praktiikassa voitaisiin lisätä. 
Diabeetikkopotilaan hoitamisessa tulee huomioida muukin kuin vain insuliinihoito ja 
hoidon vaste. Hoitoa vaikeuttavia tekijöitä voi olla taustalla tai puhjeta diagnoosin 
jälkeenkin. Tällöin jatkuva seuranta ja omistajan kanssa tehty yhteistyö ovat tärkeät 
pilarit kotihoidon onnistumisessa ja hyvässä hoitovasteessa. Omistajan sitouttaminen 
kotihoitoon on tärkeää taudin monimuotoisuuden vuoksi.  
Tällä hetkellä Suomessa on saatavilla vain yksi koiralle rekisteröity insuliinivalmiste. 
Tämä valmiste on ensisijainen, mutta Suomen lainsäädäntö mahdollistaa 
kaskadisäännösten mukaisesti myös ihmisille rekisteröityjen valmisteiden käytön 
kaskadisäännöksen mukaisesti. Lääkevalinta tuleekin erityisesti diabeteksen yksilöllisen 
hoidon vuoksi tehdä yksilön tarpeiden perusteella, jolloin voidaan tarvittaessa käyttää 
ihmisille rekisteröityjä insuliinivalmisteita. Mikäli endogeenistä insuliinia tuotetaan 
elimistössä esimerkiksi osittaisessa remissiossa, ja koiralla on aloitettu insuliinihoito, 
täytyy se huomioida vaihtuvissa annosvasteissa. Aina ennen annoksen tai itse 
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valmisteen muuttamista tulee arvioida mahdolliset vaikuttavat tekijät ja poissulkea 
ensin muut taustasyyt epätoivotulle vasteelle, kuten esimerkiksi potilaat infektiotilat, 
vasta-ainekehitys tai sekundääriset taustasairaudet.  
Useimmissa koirille tehdyissä kliinisissä tutkimuksissa oli useita tekijöitä, jotka 
saattavat vaikuttaa farmakodynaamisiin ja -kineettisiin tuloksiin. Muun muassa 
liikunta, ruokavalio ja insuliinia vastaan syntyneet vasta-aineet aiheuttavat kaikki 
pysyviä tai hetkittäisiä muutoksia veren glukoosipitoisuuteen ja insuliinin 
vaikutusprofiiliin. Lisäksi jokaisella koirapotilaalla on täysin yksilöllinen insuliinin tarve, 
mikä on huomattu ihmispotilailla.  
Tällä hetkellä kliinisiä tutkimuksia diabeettikkokoirilla eri insuliinivalmisteista on varsin 
vähän. Kaivattaisiin lisätutkimusta ja vertailevaa tutkimusta eri valmisteista 
yhdistettynä erilaisiin ruokavalioihin. Tässä kirjallisuuskatsauksessa en perehtynyt 
syvemmälle koiran ruokintaan, erilaisiin ruokintavalintoihin ja näihin tilanteisiin 
sopiviin insuliineihin. Kesykoiran (lat. Canis familiaris) ruokavalion liukuvuus voi olla 
avainasemassa insuliinihoidossa. Ruokavalion ollessa lähellä kaikkiruokaisen omnivorin 
dieettiä, voitaisiin potilaalla kokeilla humaanilääketieteestä lainattua 
monipistoshoitoa. Yksilön, jolle kunnon ja terveyden ylläpitoon sopii paremmin 
lihansyöjän ruokavalio (runsas proteiini- ja rasvapitoisuus, vähäinen 
hiilihydraattipitoisuus), voitaisiin käyttää niin kutsuttuja basaali-insuliineja, joilla on 
pitkä vaikutusaika ja tasainen vaikutus. Näitä on käytössä kissoilla, ja soveltuvuus 
koirilla voi olla hyvinkin samanlainen lihansyöjän ruokavaliolla.  
Eri diabetes mellitus -sairauden kirjoon kuuluvia sairauksia sairastaa suuri määrä 
ihmisväestöstä maailmanlaajuisesti. Uusia insuliinivalmisteita ja hoitomuotoja 
kehitellään jatkuvasti, ja näitä voidaan soveltaa myös koirien diabeteksen hoidossa. 
Maksaspesifisissä insuliinivalmisteissa lääkeaine imitoisi paremmin endogeenisen 
insuliinin käyttäytymistä elimistössä. Näillä valmisteilla voi olla suuri verensokerin 
heittelyjä vähentävä vaikutus, mutta lisäksi ne ylläpitäisivät elimistön omaa 
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